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■ Introduction 

En termes d'epidemiologie et de sante publique, de nombreu- 
ses etudes menees dans les pays industrialises font ressortir trois 
points fondamentaux en matiere d'hypertension arterielle : 

• tout d'abord il s'agit d'une pathologie frequente ; en France, 
on estime la prevalence de l'hypertension arterielle a au 
moins 10 % de la population, aux Etats-Unis, l'enquete 
epidemiologique NHANES III retrouve une prevalence de 
l'hypertension arterielle en population adulte de plus de 
30 %, et meme superieure a 60 % chez les sujets de plus de 
60 ans M ; 

• ensuite, cette pathologie represente une part importante des 
depenses de sante, notamment en France ou les motifs les 
plus frequents de recours aux medecins liberaux concernent 



les maladies de l'appareil circulatoire, et ou en medecine 
generale, 13,4 % des consultations sont realisees au profit de 
malades souffrant d'hypertension arterielle ^ ; 
• enfin, cette pathologie est a I'evidence insuffisamment prise 
en charge, puisque Ton estime a seulement 25 a 30 % la 
proportion des hypertensions arterielles a la fois diagnosti- 
quees, traitees et dont les chiffres sont controles par la 
therapeutique V-> 2 K De plus, le rapport sur la sante dans le 
monde publie en aout 2002 par l'OMS fait etat de millions de 
deces attribuables aux differents malfaiteurs cardiovasculaires, 
parmi lesquels l'hypertension arterielle est le premier avec 
7 millions de deces annuels qui lui sont attribuables [3] . 
Les depenses croissantes de notre systeme de sante, combi- 
nees a I'insuffisance de mesures de prevention plaident pour 
une prise en charge plus efficiente de l'hypertension arterielle, 
avant que n'apparaissent les complications viscerales et les deces 
qui lui sont imputables. Dans ce cadre, il semble possible 
d'esperer une amelioration du service rendu aux patients par 
l'optimisation des moyens et des strategies diagnostiques et 
therapeutiques. 

■ Definition de l'hypertension 
arterielle 

Les donnees epidemiologiques ne permettent pas de determi- 
ner avec precision une valeur-seuil pour definir l'hypertension 
arterielle, separant les patients a risque des autres, du fait d'une 
relation continue entre le niveau de pression arterielle (PA) et le 
risque cardiovasculaire. Cette relation est observee a partir de 
115/75 mmHg, et c'est la composante systolique (PAS) qui 
predit le mieux ce risque ^ 5 \ Neanmoins, la pression arterielle 
diastolique (PAD) et, dans une moindre mesure, la differentielle 
ou pulsee (PAS - PAD) sont positivement associees au risque 
cardiovasculaire [6J . A l'inverse, la diminution des chiffres 
tensionnels est associee a une reduction de la morbimortalite 
cardiovasculaire dependante du niveau initial de la pression 
arterielle L'HTA est done considered comme un facteur de 
risque cardiovasculaire et non comme une maladie en soi. Elle 
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Tableau 1 . 

Classification de l'HTA selon ESH/ESC 2003. 

Classification de l'HTA 

HTA grade 1 : 140-159/90-99 mmHg 
HTA grade 2 : 160-179/100-109 mmHg 
HTA grade 3 : > 180/110 mmHg 
HTA systolique isolee : >140/ <90 mmHg 



est definie de facon consensuelle par une PAS > 140 mmHg 
et/ou une PAD > 90 mmHg, mesuree au cabinet medical, et 
confirmee au minimum par deux mesures par consultation, au 
cours de trois consultations successives, sur une periode de 3 a 
6 mois L 2J . La pression arterielle est considered comme « opti- 
male » si elle est inferieure a 120/80 mmHg, la PA « normale » 
est comprise entre 120-129/80-84 mmHg, et la PA « normale 
haute » entre 130-139/85-89 mmHg L 8 J. La classification de 
l'HTA est presentee dans le Tableau 1. Les valeurs de la compo- 
sante systolique et diastolique sont utilisees pour evaluer le 
niveau de la pression arterielle, et c'est la composante dont la 
valeur est plus elevee qui sert a categoriser l'HTA. 

■ Evaluation clinique du patient 
hypertendu 

L'evaluation diagnostique a pour principaux objectifs : etablir 
le niveau de la pression arterielle, preciser l'etiologie de 
l'hypertension, et evaluer le risque cardiovasculaire global du 
patient par prise en compte des facteurs de risque associes, du 
retentissement visceral et des comorbidites. 

Etablir le niveau de la pression arterielle 

Du fait des variations permanentes de la pression arterielle 
(variations nycthemerales, influences des emotions, du stress, de 
la fatigue, etc.), le diagnostic de l'hypertension doit etre base sur 
plusieurs mesures de la pression arterielle effectuees a differentes 
occasions. La pression arterielle peut etre mesuree au cabinet 
medical, au domicile par le patient lui-meme ou enregistree 
automatiquement au cours de 24 heures avec un appareil 
portable. 

La mesure de la pression au cabinet medical necessite le 
respect des conditions suivantes ^ : 

• repos de quelques minutes laisse au patient avant la mesure ; 

• utilisation d'un brassard de dimension adaptee a la taille du 
bras du patient (un brassard trop petit conduit a une suresti- 
mation, et trop large a une sous-estimation de la pression 
arterielle) et bras maintenu au niveau du cceur ; 

• mesure aux deux bras lors de la premiere consultation et s'il 
existe une difference, les mesures ulterieures doivent etre 
effectuees sur le bras ou la valeur la plus elevee a ete retrou- 
vee ; 

• gonflage du brassard a un niveau suffisant pour rechercher la 
pression arterielle maximale et degonflage lent par des paliers 
de 2 mmHg ; 

• realisation d'au moins deux mesures espacees de 1-2 minutes 
et, en cas de difference, les repeter ; 

• mesure apres 1 et 5 minutes a l'orthostatisme a la recherche 
d'une hypotension orthostatique, notamment chez les 
patients ages, diabetiques, ou sous traitement antihyperten- 
seur ; 

• les appareils de mesure anaeroides doivent etre verifies au 
moins tous les 6 mois et recalibres si necessaire. 

II est recommande de mesurer la pression arterielle au cours 
de trois consultations sur une periode de 3 a 6 mois t 2 ' 9 \ Cet 
intervalle de temps entre les mesures doit etre plus reduit si le 
niveau initial de la pression ou le niveau du risque cardiovas- 
culaire sont eleves (par exemple pour une pression arterielle > 
180/110 mmHg, une visite de controle devrait etre programmed 
rapidement). 

La mesure de la pression arterielle au cabinet medical est 
simple et rapide a realiser mais peut entrainer des erreurs 



frequentes de diagnostic tant par exces (HTA « blouse blanche ») 
que par defaut (HTA masquee). L'HTA « blouse blanche » est 
definie par le niveau tensionnel eleve (> 140/90 mmHg) au 
cabinet medical alors qu'il est normal hors environnement 
medical. Sa prevalence est de l'ordre de 15 % des hypertendus 
et se rencontre plus souvent lorsque l'« HTA de consultation » 
est de grade 1 et de decouverte recente, plus souvent chez la 
femme, et lorsqu'il n'y a pas d'atteinte des organes cibles t 9 ' 10 \ 
Le pronostic cardiovasculaire de ces patients est proche de celui 
des sujets normotendus mais le risque d'evoluer vers une HTA 
permanente est superieur a celui de la population generale, ce 
qui necessite une surveillance reguliere de la pression arterielle 
d'abord dans les 3-6 premiers mois puis tous les ans L'HTA 
masquee se caracterise par une pression arterielle normale au 
cabinet medical et anormalement elevee en dehors [12] . Ce 
phenomene concernerait plus souvent les sujets ages et d'apres 
l'etude SHEAF sa prevalence pourrait etre estimee a environ 
11 % t 13 J. Chez les patients presentant une HTA masquee, le 
risque cardiovasculaire est eleve et l'atteinte des organes cibles 
est aussi frequente qu'en cas d'une HTA permanente. 

Afin d'eviter ces erreurs de diagnostic (par exces ou par 
defaut) qui peuvent concerner un patient sur quatre, il serait 
necessaire de mesurer la pression arterielle en dehors du cabinet 
medical. Ceci peut etre realise par le patient lui-meme a son 
domicile ou par un enregistrement automatique des 24 heures. 

La methode d'automesure tensionnelle necessite trois mesures 
consecutives en position assise le matin et le soir, pendant 
3 jours, en periode d'activite habituelle (Comite francais de lutte 
contre l'HTA). Cette methode est plus reproductible que la 
mesure de consultation et permet de mieux predire le risque 
cardiovasculaire [13] . Elle peut etre utile dans l'evaluation de 
l'efficacite du traitement antihypertenseur. II est possible qu'elle 
ameliore egalement l'observance du traitement par le patient. 
Avec cette methode, le seuil de pression arterielle definissant 
l'HTA est de 135/85 mmHg. 

La mesure ambulatoire de pression arterielle des 24 heures 
(MAPA) apporte une evaluation de la pression arterielle repro- 
ductible et bien correlee a l'atteinte des organes cibles [14] . En 
plus, cette methode permet de connaitre la pression arterielle 
sur l'ensemble du nycthemere et done de depister les patients 
dont la pression ne diminue pas la nuit et qui seraient a risque 
cardiovasculaire plus eleve. La MAPA est tout particulierement 
indiquee en cas de variability tensionnelle importante constatee 
au cours d'une meme ou de differentes consultations, ou chez 
les patients a risque cardiovasculaire faible ayant un niveau 
tensionnel eleve en consultation. Une HTA resistante au 
traitement et une evaluation therapeutique representent 
egalement de bonnes indications de la MAPA PI. Comme pour 
l'automesure, le seuil definissant l'HTA par la MAPA est egale- 
ment inferieur a celui des mesures au cabinet medical : 130/ 
80 mmHg (moyenne des 24 heures). 

La mesure de la pression arterielle en dehors du cabinet 
medical est necessaire pour s'assurer du diagnostic d'HTA, avant 
d'instaurer un traitement medical le plus souvent a vie, mais 
aussi pour evaluer l'efficacite therapeutique surtout en cas de 
resistance au traitement. Pour certains, l'automesure tension- 
nelle devrait etre privilegiee puisqu'elle est moins couteuse, 
moins contraignante pour le patient que la MAPA, et peut etre 
repetee a plusieurs reprises, sur plusieurs jours. 

Preciser I'etiologie de l'hypertension 

L'interrogatoire, l'examen clinique et les examens biologiques 
de routine sont indispensables en ce sens qu'ils peuvent fournir 
des elements d'orientation etiologique de l'hypertension 
arterielle. Bien que la prevalence de l'HTA secondaire ne depasse 
pas 5 %, il est important de ne pas meconnaitre une cause 
potentiellement curable a l'hypertension t 2 ' 8 \ Mais d'autre part, 
il n'est pas utile de realiser d'emblee, devant une HTA legere de 
l'adulte et en l'absence de signes d'orientation clinique ou 
biologique, des explorations hormonales ou d'imagerie a la 
recherche d'une HTA secondaire. D'une maniere generale, la 
recherche d'une HTA secondaire est envisagee en presence 
d'elements d'orientation etiologique, ou en cas d'HTA severe 
d'emblee (> 180/110 mmHg) ou s'aggravant rapidement, d'HTA 
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Tableau 2. 

Formes monogeniques d'hypertension familiale. 



Type d'HTA 


Physiopathologie 


Tableau clinique 


Traitement 


Hyperaldosteronisme sensible a la 
dexamethasone 


gene chimere : aldosterone synthase/1 1-(3 
hydoxylase regule par ACTH, l'activite est celle de 
l'aldosterone synthase 


hypo-K + 

hyperaldosteronisme 


dexamethasone : 
freinage de l'ACTH 


Syndrome de Liddle 


mutation activatrice du canal sodium epithelial 

amiloride-sensible 

Treabsorption Na + - tube collecteur 


hypo-K + 

hyporeninisme 

hypoaldosteronisme 


amiloride 


Exces apparent en mineralocorticoi'des 


mutation inactivatrice de la llp-HSD type 2 : 
Cortisol non degrade active recepteur 
mineralocorticoi'de 


hypo-K + 

hyporeninisme 

hypoaldosteronisme 


dexamethasone : 
freinage de l'ACTH 


Mutation activatrice du recepteur 
mineralocorticoi'de 


mutation sur l'exon 6 du recepteur 
mineralocorticoi'de : activite spontanee sans besoin 
d'aldosterone 


hypo-K + 

hyporeninisme 

hypoaldosteronisme 




HTA hyperkaliemique familiale 


mutation inactivatrice des genes de la famille de 
serine/threonine kinases : dysregulation du 
cotransporteur Na-Cl thiazide sensible 


hyper-K + 

hyporeninisme 

hypoaldosteronisme 


thiazidiques a petites doses 



resistante au traitement (tritherapie dont un diuretique), ou en 
cas d'hypertension chez le sujet jeune (< 30 ans) [2 > 8] . 
L'interrogatoire devrait preciser : 

• antecedents familiaux d'HTA ; 

• antecedents familiaux de maladies renales (par exemple 
polykystose renale) et cardiovasculaires ; 

• antecedents personnels de maladies renales, d'hematurie, de 
proteinuric, d'infections urinaires, de coliques nephretiques 
(maladies du parenchyme renal) ; 

• episodes de cephalees associees a des palpitations et des 
sueurs (pheochromocytome) ; 

• crampes et/ou faiblesse musculaire (hypokaliemie due a un 
hyperaldosteronisme) ; 

• therapie par des anti-inflammatoires non steroidiens, corti- 
coides, cestroprogestatifs, vasoconstricteurs nasaux, ciclospo- 
rine... (HTA iatrogene) ; 

• mauvaise qualite du sommeil, ronflements, somnolence 
diurne (syndrome d'apnee du sommeil) ; 

• prise de toxiques (alcool, cocaine, amphetamines, reglisse). 
L'examen clinique doit rechercher : 

• pouls femoraux faibles ou abolis, presence de pouls intercos- 
taux (coarctation de Taorte) ; 

• souffle systolique precordial ou interscapulaire ou souffle 
continu de circulation collaterale (coarctation de Taorte) ; 

• souffle abdominal (fibrodysplasie arterielle renale chez le sujet 
jeune ou stenose atheromateuse de Tartere renale chez le 
sujet age porteur des facteurs de risque d'atherome) ; 

• signes cliniques du syndrome de Cushing ; 

• signes cutanes de neurofibromatose (pheochromocytome). 
Les examens complementaires recommandes de facon syste- 

matique en cas de decouverte de THTA comportent : 

• dosages sanguins : kaliemie, creatininemie, glycemie, choles- 
terolemie totale, HDL-cholesterol, triglycerides, acide urique, 
hemoglobine, hematocrite ; 

• bandelette urinaire et quantification si positivite de la 
proteinuric et de Thematurie ; 

• electrocardiogramme ; 

• fond d'ceil si HTA severe. 

Ces examens complementaires de routine peuvent apporter 
des elements en faveur d'une cause renale, en cas d'elevation de 
la creatininemie, proteinuric, hematurie a la bandelette ; ou 
d'une cause surrenalienne (ou arterielle renale), en cas 
d'hypokaliemie. 

Si au terme de ces examens cliniques et paracliniques on se 
trouve devant une suspicion d'HTA secondaire, cette evaluation 
initiale sera, selon Torientation etiologique, completee par 
differents dosages hormonaux ainsi que des examens radiologi- 
ques, ultrasonographiques ou isotopiques. 



Hypertension severe ou resistante au traitement 

En cas d'HTA severe, d'aggravation rapide ou resistante au 
traitement, Tinterrogatoire, l'examen clinique et le bilan 
complementaire systematique de Thypertendu doivent etre 
completes par des dosages hormonaux et des examens d'image- 
rie a la recherche d'une hypertension secondaire. 

Hypertension chez le sujet jeune 

Devant un tableau d'HTA precoce (< 30 ans ou debutant dans 
Tenfance), souvent severe, a caractere familial (HTA severe et/ou 
accidents vasculaires chez des ascendants), les formes monoge- 
niques d'HTA doivent etre suspectees bien qu'elles ne concer- 
nent qu'un pourcentages tres faible des sujets hypertendus. Le 
bilan ionique, Texploration du systeme renine-angiotensine- 
aldosterone couplee a la recherche d'un mode de transmission 
a travers le dessin de Tarbre genealogique et un test moleculaire, 
permettent de preciser le diagnostic. Les formes monogeniques 
d'hypertension arterielle, leurs mecanismes physiopathologiques 
et tableaux cliniques associes sont presentes dans le 
Tableau 2 

HTA renovasculaire 

Pour la recherche d'une stenose de Tartere renale les signes 
d'orientation sont t 16 l : 

• HTA avec degradation progressive de la fonction renale chez 
un patient atheromateux ou age ; 

• alteration de la fonction renale apres Tintroduction d'un 
bloqueur du systeme renine-angiotensine-aldosterone (ou 
« trop belle reponse tensionnelle » a Tadministration de ce 
medicament) ; 

• cedeme aigu du poumon chez un sujet age a fonction systo- 
lique peu alteree ; 

• HTA severe d'apparition recente ou d'aggravation rapide ; 

• hypokaliemie ; 

• antecedent de traumatisme lombaire (dissection arterielle 
renale) ; 

• HTA refractaire chez un fumeur ; 

• antecedent de radiotherapie abdominale ; 

• HTA chez une femme jeune sans facteur de risque vasculaire 
(fibrodysplasie). 

En cas de suspicion d'une stenose de Tartere renale, l'examen 
a demander en premiere intention est un echodoppler renal 
(mais tres dependant de Texperience de Toperateur) ou un 
angioscanner des arteres renales, voire une angiographic par 
resonance magnetique t 17 \ Une arteriographie renale par voie 
arterielle n'est realisee qu'en cas de stenose serree objectivee par 
les examens de premiere intention, pour laquelle existent des 
arguments cliniques et paracliniques en faveur de Timputabilite 
de cette stenose a THTA et si une eventuelle angioplastie 
arterielle renale est envisagee dans le meme temps. 
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Mais actuellement, aucun signe clinique ni examen paracli- 
nique ne permet de diagnostiquer de facon formelle une 
hypertension d'origine renovasculaire, et on ne peut done 
qu'estimer sa probabilite a partir des arguments en sa faveur, 
arguments directs ou indirects [18] . 

Maladies du parenchyme renal 

Les nephropathies peuvent etre a l'origine de l'hypertension 
par reduction de la masse fonctionnelle renale et/ou par le biais 
de stimulation du systeme renine-angiotensine. Elles sont 
recherchees a partir des donnees de l'anamnese (antecedents 
familiaux et personnels), de l'examen clinique (gros rein a la 
palpation abdominale, cedemes des membres inferieurs) et de 
l'exploration biologique (creatininemie elevee, baisse du debit 
de filtration glomerulaire, proteinuric, hematurie, leucocytu- 
rie) [19] . Les patients ayant une nephropathie ou une insuffi- 
sance renale doivent etre systematiquement adresses pour avis 
nephrologique. 

Hyperaldosteronisme primaire 

Le diagnostic d'hyperaldosteronisme primaire doit etre 
evoque devant toute HTA associee a une hypokaliemie 
< 3,9 mmol/1 (3,6 mmol/1 si traitement par diuretique), en 
particulier s'il existe une hypertrophic du ventricule gauche 
ou/et une microalbuminurie, et qu'elle est refractaire au 
traitement t 20] . Apres elimination d'une cause digestive (diar- 
rhee, vomissements) ou iatrogene (diuretique, laxatif, reglisse) a 
l'hypokaliemie, l'affirmation d'un hyperaldosteronisme primaire 
repose sur l'exploration du systeme renine-angiotensine- 
aldosterone. Les dosages de la renine et de l'aldosterone sont 
effectues en regime normosode (natriurese > 100 mmol/24 h), 
sans traitement antihypertenseur ou en presence d'un traite- 
ment dit « neutre » (inhibiteurs calciques, alphabloquants, 
antihypertenseurs centraux), d'autres antihypertenseurs doivent 
etre arretes depuis au moins 1 semaine, (6 semaines pour la 
spironolactone), le matin a jeun avant le lever (ou en position 
allongee depuis 1 heure), puis eventuellement en position 
debout apres au moins 1 heure d'orthostatisme. La dissociation 
entre la renine active plasmatique basse et l'aldosterone elevee, 
associee a une aldosteronurie elevee permet de poser le diagnos- 
tic d'hyperaldosteronisme primaire. Les tests dynamiques avec 
dosages hormonaux avant et apres une charge en sel ou une 
prise du captopril (1 mg/kg) permettent de preciser la regulation 
de la secretion de l'aldosterone : le mecanisme de la regulation 
negative persiste dans l'hyperplasie des surrenales ; en revanche, 
il est absent (autonomic secretaire) dans l'adenome de 
Conn t 21 l. Enfin, pour preciser la morphologie des glandes 
surrenales (volume, presence d'un [ou des] nodule [s]), le scanner 
avant et apres injection de produit de contraste est l'examen le 
plus performant. En cas de doute diagnostique, le catheterisme 
des veines surrenaliennes avec dosage local de l'aldosterone et 
du Cortisol permet de verifier la lateralisation de l'hypersecretion 
d'aldosterone, en cas de rapport aldosterone sur Cortisol, cote 
suspect versus cote suppose sain, superieur ou egal a 5 t 22 ' 23 \ 

Pheochromocytome 

Afin d'etablir le diagnostic du pheochromocytome devant 
une HTA paroxystique accompagnee classiquement d'une triade 
de symptomes cliniques : cephalees, palpitations et sueurs, ou 
moins souvent associee a une perte du poids, hyperglycemic, 
bouffees de chaleur, attaques de panique ou hypotension 
orthostatique, les dosages de catecholamines plasmatiques et 
surtout de metanephrines et normetanephrines urinaires des 
24 heures sont les principaux tests biochimiques. Plus recem- 
ment, il a ete rapporte que le dosage de metanephrines libres 
plasmatiques serait un examen diagnostique plus sensible l 24 \ 
La normalite de ces dosages n'exclut pas le diagnostic de 
pheochromocytome en raison de la secretion pulsatile des 
catecholamines, d'ou la necessite de repeter ces dosages, 
notamment apres poussee tensionnelle. Les resultats faussement 
positifs (elevation des taux, en general moderee) sont egalement 
possibles du fait que differents stimuli physiopathologiques 



(activite physique, hypertension arterielle, insuffisance cardia- 
que), stimulants (cafeine, nicotine) et medicaments (antidepres- 
seurs tricycliques, a-methyldopa, amphetamines, inhibiteurs 
calciques) augmentent la secretion des catecholamines. Le 
diagnostic morphologique et topographique repose sur le 
scanner surrenalien qui doit etre complete par une scintigraphic 
a la I 123 meta-iodo-benzyl-guanidine a la recherche des formes 
extrasurrenaliennes, formes multiples ou eventuelles metastases. 
Cet examen est egalement indispensable pour le suivi des 
patients deja operes d'un pheochromocytome car le risque de 
recidive n'est pas negligeable, surtout dans les formes extrasur- 
renaliennes (33 % versus 14 % dans les formes surrenaliennes), 
et les formes familiales (33 % versus 13 % dans les formes 
sporadiques). La recherche d'antecedents familiaux est impor- 
tante car cette pathologie est hereditaire dans environ 10 % des 
cas (syndrome de von Hippel-Lindau, neurofibromatose de 
Recklinghausen, neuroendocrinopathie multiple, paraganglio- 
mes familiaux). 

Coarctation de I'aorte 

La confirmation du diagnostic de coarctation de I'aorte 
suspectee devant les signes cliniques (sus-cites) repose sur un 
scanner thoracique ou une angio-IRM. 

Syndrome de Cushing 

L'hypertension arterielle est tres frequente chez les sujets 
presentant un exces en glucocorticoides, et survient souvent 
avant l'apparition du tableau clinique caracteristique du 
syndrome de Cushing. Devant l'association : HTA, obesite 
androide et diabete, la recherche d'un hypercortisolisme est 
indiquee. La determination des taux plasmatiques du Cortisol 
(cycle du Cortisol : a 8 h, 12 h, 16 h et 24 h), le dosage urinaire 
des 24 heures, et le test de freination par dexamethasone (1 mg 
a 23 h) sont des tests de depistage habituels. En cas de positi- 
vite, un avis endocrinologique est necessaire pour la poursuite 
des investigations. 

Evaluer le risque cardiovasculaire global 

Identifier les facteurs de risque cardiovasculaire 

L'evaluation du niveau de la pression arterielle ne suffit pas 
a elle seule a estimer le risque cardiovasculaire d'un patient, et 
cette estimation est indispensable pour bien definir les modali- 
tes de la prise en charge therapeutique. II est done important de 
rechercher systematiquement dans le cadre du bilan initial de 
chaque hypertendu des facteurs de risque associes tels que [2 ' 8 ' 

25] . 

• antecedents familiaux d'accident cardiovasculaire avant 
55 ans chez l'homme et 65 ans chez la femme (infarctus du 
myocarde, mort subite, accident vasculaire cerebral) ; 

• age : homme > 55 ans et femme > 65 ans ; 

• diabete (traite ou non traite) ; 

• dyslipidemie (cholesterol total > 6,5 mmol/1 ; ou LDL- 
cholesterol > 4,0 mmol/1 ; ou HDL-cholesterol < 1,0 mmol/1 
chez l'homme et < 1,2 mmol/1 chez la femme) ; 

• tabagisme (actuel ou arrete depuis moins de 3 ans) ; 

• d'autres parametres comme : antecedents familiaux d'hyper- 
tension, de diabete, de dyslipidemie, obesite androide (taille 
> 102 cm chez l'homme, > 88 cm chez la femme), absence 
d'activite physique reguliere peuvent aussi etre pris en 
compte pour affiner le risque cardiovasculaire t 2 ' 8 L 

II est important de souligner que l'interrogatoire de tout 
patient doit comprendre, a part la duree devolution et le 
niveau de la pression arterielle dans le passe (et bien sur les 
informations sur l'efficacite et la tolerance des therapeutiques 
utilisees), l'histoire familiale d'accidents cardiovasculaires qu'il 
s'agisse des parents ou des freres et sceurs. L'existence d'un tel 
accident chez un ou deux parents, augmente de facon signifi- 
cative, et independamment des autres facteurs de risque, la 
probabilite d'evenement cardiovasculaire chez le sujet donne, et 
ce risque est d'autant plus eleve que l'age de survenue chez 
l'ascendant est bas, notamment inferieur a 55 ans chez 
l'homme et 65 ans chez la femme [26] . Bien que les antecedents 
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familiaux (ainsi que l'age et le sexe) soient des facteurs de risque 
non modifiables, leur connaissance contribue a une meilleure 
evaluation du risque individuel. 

Le risque global d'evenement cardiovasculaire d'un patient 
donne peut etre estime en utilisant les echelles de risque 
comme l'echelle de Framingham ou l'equation Score ou, plus 
simplement, par une sommation des facteurs de risque L 27 J. Bien 
que la methode de sommation n'integre pas la difference de 
poids entre les differents facteurs (chaque facteur ayant un 
poids identique), c'est cette approche qui a ete retenue dans les 
dernieres recommandations de la Haute autorite de Sante sur la 
prise en charge de patients hypertendus [2] . 

Evaluer le retentissement visceral 

de l'hypertension et des comorbidites 

L'atteinte des organes cibles (cceur, rein, cerveau, artere) ainsi 
qu'un antecedent personnel d'evenement cardio- ou cerebro- 
vasculaire augmentent egalement tres fortement le niveau du 
risque cardiovasculaire global, et done sont a rechercher 
systematiquement. 

Classiquement, le retentissement visceral de l'HTA au niveau 
cardiaque et renal, comprend principalement une hypertrophic 
du ventricule gauche (HVG) et une microalbuminurie, toutes les 
deux etant facteurs de risque cardiovasculaire independants t 28 ' 
Z9 h La macroproteinurie, l'insuffisance renale, l'insuffisance 
coronaire, l'accident vasculaire cerebral et l'arteriopathie 
peripherique, representent un stade de retentissement de l'HTA 
plus avance et des evenements morbides. 

Retentissement cardiaque de l'HTA 

Le retentissement cardiaque de l'HTA est detecte et evalue 
dans un premier temps par un ECG et, en cas d'anomalies 
electriques, par une echocardiographie. L'index de Sokolow (SV 1 
+ RV 5 _ 6 > 35 mm) et l'index de Cornell associe ou non aux 
troubles de repolarisation secondaires (negativation des ondes T 
dans les derivations gauches), sont les deux index le plus 
souvent utilises en pratique clinique pour diagnostiquer une 
HVG. L'echocardiographie est un examen plus sensible pour 
detecter et quantifier une HVG, et permet la mesure de la masse 
du VG [30] . L'HVG est caracterisee par une masse VG superieure 
a 125 g/m 2 chez l'homme, et 110 g/m 2 chez la femme (selon la 
formule de Devereux). Neanmoins, la mesure de la masse VG 
echographique est tres operateur-dependante et non realisable 
chez une proportion assez importante de sujets (environ 
25-40 % selon les operateurs) en raison d'une echogenicite 
insuffisante. Additionnellement, une evaluation par echographie 
de la relaxation du VG par l'etude du flux mitral et du flux 
veineux pulmonaire au doppler pulse, ainsi que du deplacement 
de l'anneau mitral au doppler tissulaire, permet une estimation 
de la fonction diastolique du VG t 31 !. Enfin, la detection d'un 
eventuel trouble de contractilite segmentaire et/ou globale 
suggere l'existence d'une cardiopathie ischemique et pousse a la 
realisation d'investigations ulterieures. L'HVG electrique et/ou 
echocardiographique est un facteur de risque cardiovasculaire 
independant, et sa regression est associee a une reduction du 
risque de deces d'origine cardiovasculaire, d'infarctus du 
myocarde, et d'accident vasculaire cerebral l 3Z \ Finalement, la 
recherche de l'HVG fait appel a l'ECG a titre systematique, et en 
cas d'anomalies, a une echographie cardiaque qui, bien qu'elle 
soit non systematique, est un examen recommande dans 
1'evaluation d'un patient hypertendu. II est egalement a noter 
que l'HTA est un facteur de risque d'arythmie complete par 
fibrillation auriculaire [33] . 

Retentissement renal de l'HTA 

Le retentissement renal de l'HTA comporte a un premier 
stade une microalbuminurie et puis, parallelement au develop- 
pement de la nephroangiosclerose, une elevation de la creatini- 
nemie (due a une diminution de la clairance de la creatinine), 
ainsi qu'une elevation de l'uricemie l 33 \ La formule de Cockroft 
et Gault est une methode fiable et facile a utiliser dans la 
pratique clinique. La creatininemie elevee est un facteur de 
risque independant de morbimortalite cardiovasculaire et de 



mortalite totale, aussi puissant que le tabagisme, l'hypercholes- 
terolemie ou le diabete l 34 \ L'etude VALIANT a montre que le 
risque cardiovasculaire s'eleve des que la clairance de creatinine 
est inferieure a 81 ml/min et croit a mesure que la clairance 
diminue l 35 \ Le calcul de la clairance de creatinine, permettant 
de depister les sujets a fonction renale meme moderement 
alteree, est done important pour evaluer le retentissement renal 
de l'hypertension, et par la meme evaluer le risque cardiovascu- 
laire global du sujet. 

La microalbuminurie est definie comme une excretion 
urinaire de l'albumine entre 30 et 300 mg au cours des 24 heu- 
res ou 2 a 30 mg/mmol de creatinine dans un echantillon 
d'urines. En presence d'une microalbuminurie, la bandelette 
urinaire est le plus souvent negative et done la recherche d'une 
microalbuminurie necessite une methode specifique quantita- 
tive. L'existence d'une microalbuminurie refletant une anomalie 
au niveau de la membrane basale glomerulaire est considered 
comme un marqueur d'atteinte renale au cours de l'HTA et est 
associee a un pronostic defavorable de l'evolutivite de l'insuffi- 
sance renale t 36 l. Elle a ete identified comme un facteur de 
risque de mortalite totale et cardiovasculaire chez le patient 
hypertendu, le patient a haut risque cardiovasculaire, le sujet 
diabetique, et egalement, au sein de la population generate [29 ' 
37] . L'etude LIFE a montre que le risque cardiovasculaire 
augmentait avec l'augmentation de l'albuminurie a partir de 
0,26 mg/mmol creatinine urinaire, done des le stade defini 
comme une normoalbuminurie (< 2 mg/mmol creatinine) t 38 \ 
L'incidence des evenements cardiovasculaires (mortalite de 
cause cardiovasculaire, accident vasculaire cerebral, infarctus du 
myocarde) etait associee a devolution de l'albuminurie, et en 
particulier, la reduction de cette derniere etait associee a une 
protection cardiovasculaire [39J . La recherche de la microalbumi- 
nurie n'est pas proposed a titre systematique chez tout hyper- 
tendu (sauf chez l'hypertendu diabetique ou elle est realised en 
routine vu sa forte valeur predictive de developpement d'une 
nephropathie diabetique), mais est recommandee pour preciser 
le niveau de risque, en particulier, chez le sujet hypertendu a 
risque faible. 

L'apparition d'une proteinuric traduit un stade plus avance de 
la nephropathie hypertensive (ou une atteinte du parenchyme 
renal d'autre origine) que la presence d'une microalbuminurie 
seule. La proteinuric est egalement un marqueur de risque 
cardiovasculaire independant ainsi qu'un marqueur du risque 
d'insuffisance renale chronique, d'ou sa detection et quantifica- 
tion systematique dans le bilan d'un hypertendu [40] . 

Retentissement arteriel de l'HTA 

Le retentissement arteriel evolue de l'HTA comporte une 
arterio- et une atherosclerose, et des anevrismes arteriels, en 
particulier des anevrismes de l'aorte abdominale [41] . Les 
alterations anatomofonctionnelles de l'artere consistent en un 
epaississement progressif de la paroi arterielle, une augmenta- 
tion de sa rigidite et un developpement de plaques d'atherome 
diminuant (voire obstruant) la lumiere du vaisseau. Ces altera- 
tions sont a l'origine d'ischemie tissulaire (cerveau, cceur, 
membres inferieurs). Leur traduction clinique est, sur le plan 
cerebral, l'accident vasculaire cerebral constitue ou transitoire, 
l'infarctus cerebral lacunaire (leucoaraiose), les troubles cogni- 
tifs, les troubles de la memoire, et sur le plan cardiaque, 
l'angine de poitrine, l'infarctus du myocarde, l'ischemie 
silencieuse, la mort subite. L'epaississement parietal peut etre 
evalue par la mesure echographique de l'epaisseur intima- 
media. L'augmentation de l'epaisseur intima-media est associee 
a une augmentation du risque d'evenements cardiovasculaires 
chez l'hypertendu [42] . Neanmoins cette mesure, pour etre 
precise et reproductible, necessite un echographe couple a un 
systeme de mesure tres sophistique et, a l'heure actuelle, cet 
examen reste dans la sphere de la recherche clinique et non 
dans celle du soin. De facon similaire, 1'evaluation de la rigidite 
arterielle par la mesure de la vitesse de l'onde de pouls, de la 
pression pulsee centrale, et de la distensibilite arterielle, bien 
qu'elle apporte des donnees interessantes sur la fonction 
arterielle et des elements d'appreciation du risque cardiovascu- 
laire, reste dans le domaine de la recherche. Au total, le risque 
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Tableau 3. 

Stratification des niveaux de risque cardiovasculaire (recommandations de la HAS 2005). 





PA 140-159/90-99 


PA 160-179/100-109 


PA > 180/110 


Pas de FRCV associe 


risque faible 


risque moyen 


risque eleve 


1 a 2 FRCV associes 


risque moyen 


risque moyen 




> 3 FRCV et/ou AOC et/ou diabete 








maladie CV ou renale 


risque eleve 


risque eleve 





PA : pression arterielle ; FRCV : facteur de risque cardiovasculaire ; AOC : atteinte des organes cibles. 



du a une atteinte arterielle est precise en cas de presence de 
symptomes cliniques d'orientation comme un angor, une 
dyspnee, un souffle carotidien, une claudication intermittente, 
des troubles neurologiques ou cognitifs (surtout chez le sujet 
age), par la realisation de differents examens complementaires : 
echodoppler des troncs supra-aortiques, de l'aorte et des 
membres inferieurs, epreuve d'effort, scintigraphic myocardique, 
evaluation des fonctions cognitives par des tests neuro- 
psychologiques [2] . 

Cas particulier, la recherche des anomalies vasculaires au fond 
d'ceil est realisee lorsqu'il existe des signes d'orientation, 
notamment une baisse de l'acuite visuelle, ou en cas d'HTA 
maligne ou encore de diabete associe. 

Comme pour les facteurs de risque cardiovasculaire « classi- 
ques », revaluation de l'atteinte des organes cibles (ou maladies 
cardiovasculaires et renales associees) est indispensable pour 
estimer le niveau de risque individuel du patient hypertendu. 
Cette estimation du niveau de risque cardiovasculaire est 
importante pour une adaptation individuelle de la prise en 
charge therapeutique, et aussi pour mieux definir le pronostic. 
La stratification du risque cardiovasculaire en fonction du 
niveau de la pression arterielle, du nombre de facteurs de risque 
et de l'atteinte des organes cibles est presentee dans le 
Tableau 3. 



■ Prise en charge therapeutique 
de I'HTA essentielle 

La prise en charge therapeutique a pour but de reduire la 
mortalite et l'incidence d'evenements cardiovasculaires ainsi que 
de preserver la fonction renale. 

L'initiation du traitement antihypertenseur est basee sur deux 
criteres : niveau de la pression arterielle systolique et diastolique 
et niveau du risque cardiovasculaire global du patient. La prise 
en charge therapeutique comporte les mesures hygienodieteti- 
ques, le traitement antihypertenseur pharmacologique ainsi que 
la correction des facteurs de risque cardiovasculaire associes 
ainsi que le traitement des maladies cardiovasculaires et renales 
associees 

Mesures hygienodietetiques 

Les mesures hygienodietetiques devraient etre instaurees chez 
tous les patients, y compris ceux avec une pression arterielle 
normale haute [2] . Elles comportent : 

• une reduction de l'apport sode (< 6 g de sel/j), ; 

• une reduction de la surcharge ponderale (poids ideal defini 
par l'index de masse corporelle < 25 kg/m 2 ) ; 

• un arret du tabagisme ; 

• une promotion de l'activite physique (30-45 min d'une 
activite isotonique [jogging, natation] 3 fois par semaine) ; 

• une reduction de la consommation de l'alcool (< 3 verres de 
vin/j chez l'homme, < 2 verres/ j chez la femme) ; 

• un regime alimentaire riche en fruits et legumes et pauvre en 
graisses saturees. 

Traitement medicamenteux 

Le traitement pharmacologique comporte cinq classes medi- 
camenteuses qui ont demontre une reduction de la morbimor- 
talite cardiovasculaire W chez les patients hypertendus : 

• diuretiques (thiazidiques) ; 



• betabloqueurs ; 

• inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine 
(IEC) ; 

• inhibiteurs calciques ; 

• antagonistes des recepteurs AT 1 de l'angiotensine II (ARA II). 
Les autres families d'antihypertenseurs n'ont pas demontre a 

ce jour de benefice en termes de morbimortalite cardiovascu- 
laire : 

• antihypertenseurs d'action centrale ; 

• alphabloqueurs ; 

• vasodilatateurs peripheriques. 

La correction des cofacteurs de risque et le traitement des 
maladies cardiovasculaires associees necessitent souvent l'ad- 
jonction d'un traitement hypolipemiant, d'un antiagregant 
plaquetaire, voire d'un traitement hypoglycemias. 

Objectif tensionnel 

L'objectif tensionnel est une PA < 140/90 mmHg, mais chez 
l'hypertendu diabetique et/ou l'insuffisant renal, il est recom- 
mande d'atteindre un niveau tensionnel < 130/80 mmHg, et en 
cas d'une proteinuric > 1 g/24 h associee, un niveau de < 125/ 
75 mmHg L 2 J. II faut noter qu'en utilisant l'automesure ou la 
MAPA pour 1'evaluation de l'efficacite du traitement, ces 
valeurs-cibles sont en moyenne de 5-15 mmHg plus basses pour 
la PAS et de 5-10 mmHg plus basses pour la PAD. 

Decision de prise en charge 
pharmacologique 

L'instauration du traitement antihypertenseur (mesures 
hygienodietetiques et correction des facteurs de risque, et, en 
cas d'inefficacite, adjonction d'un traitement pharmacologique) 
est recommandee deja chez les patients ayant une PA normale 
haute (130-139/85-89 mmHg) mais porteurs d'un risque cardio- 
vasculaire global eleve, en particulier les diabetiques, les 
coronariens, les patients aux antecedents d'accident vasculaire 
cerebral, et ceux presentant au moins trois facteurs de risque [43 ' 
44 l. Chez les patients avec ce meme niveau tensionnel mais avec 
le risque cardiovasculaire moyen ou faible, seules les mesures 
hygienodietetiques et la surveillance periodique de la pression 
arterielle sont indiquees. 

En cas d'une HTA stade 1 ou 2 (140-179/90-109 mmHg), le 
traitement medicamenteux (associe aux mesures hygienodiete- 
tiques) est introduit sans attendre chez les patients avec le 
risque cardiovasculaire global eleve. Chez les hypertendus 
stade 1 ou 2 avec un risque global faible ou modere, il est 
necessaire de confirmer l'hypertension en repetant les mesures 
(au moins a 3 reprises) sur en moyenne 3 a 6 mois, mais cette 
periode de surveillance doit etre d'autant plus courte que la PA 
initiale est elevee et que le risque cardiovasculaire est important 
(Tableau 4). Cette confirmation du niveau tensionnel eleve 
devrait etre realisee par automesure ou MAPA. Si l'HTA est 
confirmee, d'abord des mesures hygienodietetiques sont instau- 
rees pendant une periode de 6 mois, puis, en cas d'inefficacite, 
un traitement medicamenteux est institue. Dans les autres cas, 
une surveillance, des mesures hygienodietetiques et le traite- 
ment des autres facteurs de risque sont indiques. 
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Tableau 4. 

Decision de traitement antihypertenseur. 



PA 140-159/90-99 



PA 160-179/100-109 



PA > 180/110 



Pas de FRCV associe 

1 a 2 FRCV associes 

> 3 FRCV et/ou AOC et/ou diabete 

maladie CV ou renale 



MHD 6 mois puis +/- TT pharmaco 

MHD 1 a 3 mois puis 

MHD et TT pharmaco immediats 



MHD 1 a 3 mois puis +/- TT 

pharmaco 

+/- TT pharmaco 

MHD et TT pharmaco immediats 



MHD et TT pharmaco 
immediats 



PA : pression arterielle ; FRCV : facteur de risque cardiovasculaire ; AOC : atteinte des organes cibles ; MHD : mesures hygienodietetiques ; TT pharmaco : traitement 
pharmacologique. 



Choix de therapies antihypertensives a I'introduction du traitement 
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Figure 1. Arbre decisionnel. Strategies therapeutiques dans I'HTA t 6 L 



Enfin, chez les hypertendus stade 3 (PA > 180/110 mmHg) le 
traitement pharmacologique est institue sans delai (Tableau 4). 

Strategie d'adaptation therapeutique 

Le traitement medicamenteux devrait etre instaure de facon 
progressive, en commencant par des doses faibles d'antihyper- 
tenseurs en monotherapie ou bitherapie. En cas d'inefficacite on 
peut proposer : 

• augmentation de la posologie pour obtenir une dose opti- 
male ; 

• changement de classe d'antihypertenseur ; 

• association d'un autre antihypertenseur (Fig. 1). 

Les doses faibles en monotherapie ou bitherapie ont pour 
avantage d'entrainer moins d'effets indesirables que le traite- 
ment en posologies optimales sauf pour les IEC et ARA II dont 
les effets indesirables sont peu dose-dependants. De plus, 
l'association de deux medicaments a demi-dose a un effet 
additif, voire un effet de potentialisation, et est souvent plus 
efficace pour obtenir un controle satisfaisant de la pression 
arterielle, en particulier, en cas d'HTA stade 2 ou 3. Les associa- 
tions synergiques des antihypertenseurs sont : 

• diuretique avec IEC ou ARA II ou inhibiteur calcique ou 
betabloquant ; 

• inhibiteur calcique avec IEC ou ARA II ou betabloquant ; 

• alphabloquant et betabloquant. 

Pour initier le traitement antihypertenseur, les cinq classes 
medicamenteuses qui ont demontre un benefice clinique sont 
proposees (diuretiques, betabloquants, inhibiteurs calciques, 
inhibiteurs de l'enzyme de conversion de Tangiotensine, et 
antagonistes des recepteurs AT 1 de Tangiotensine II). 

Choix des antihypertenseurs 

En termes de baisse tensionnelle, il n'a pas ete mis en 
evidence de difference significative entre differentes classes 
medicamenteuses. Le choix des medicaments doit etre fait en 
tenant compte du profil de risque et des comorbidites, de la 
tolerance des medicaments deja pris par le patient et de leur 



cout ainsi que de la presence des situations cliniques pouvant 
privilegier ou limiter Tutilisation de certains antihypertenseurs. 
Ce sont avant tout les facteurs de risque et les comorbidites qui 
determinent les indications preferentielles de certaines classes 
therapeutiques : 

• age avance, HTA systolique : diuretiques thiazidiques, inhibi- 
teurs calciques ; 

• diabete de type 1 ou 2 : IEC, ARA II ; 

• nephropathie diabetique : IEC, ARA II, 

• insuffisance renale severe : diuretiques de Tanse, IEC, ARA II, 
association IEC- ARA II si proteinuric > 0,5 g/j ; 

• hypertrophic cardiaque : ARA II, thiazidiques ; 

• antecedent d'AVC : IEC, thiazidiques ; 

• coronaropathie, postinfarctus : betabloquants, inhibiteurs 
calciques, IEC ; 

• insuffisance cardiaque : IEC (ou ARA II si intolerance), 
thiazidiques, betabloquants, spironolactone (si stade III ou IV 
de la NYHA) ; 

• adenome de prostate : alphabloquants. 

Enfin, dans le choix des antihypertenseurs, il faut bien 
entendu tenir compte de leurs contre-indications : 

• diuretiques : goutte, grossesse ; 

• betabloquants : bronchite obstructive, asthme, bloc auriculo- 
ventriculaire 2 e ou 3 e degre ; 

• epargneurs de potassium : hyperkaliemic, insuffisance renale ; 

• verapamil, diltiazem : bloc auriculoventriculaire 2 e ou 
3 e degre, insuffisance cardiaque ; 

• IEC, ARA II : grossesse, stenose bilaterale des arteres renales 
ou sur rein unique, hyperkaliemic ; 

• alphabloquants : hypotension orthostatique. 

Situations particulieres 

Grossesse 

L'HTA au cours de la grossesse (HTA preexistante ou gesta- 
tionnelle) est traitee par des betabloquants, Talpha-methyl- 
dopa ou des inhibiteurs calciques [45] . L'adjonction de petites 
doses d'aspirine est habituelle (bien que sans benefice clinique 
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clairement documente) comme prophylaxie de la preeclamp- 
sie [46] . L'utilisation du sulfate du magnesium (par voie intravei- 
neuse) est recommandee en cas de menace de preeclampsie. En 
revanche, l'uuTisation des diuretiques, des IEC et des ARA II est 
proscrite pendant la grossesse. 

HTA resistante 

En presence d'une HTA resistante (pression arterielle non 
controlee par trois antihypertenseurs dont un diuretique), avant 
une escalade therapeutique, il est necessaire d'eliminer une 
cause secondaire, une non-observance du traitement, une prise 
de medicaments augmentant la pression arterielle, un abus 
d'alcool, une erreur therapeutique (doses ou associations 
inadaptees), et enfin, un effet « blouse blanche » ou une erreur 
de mesure de la PA (par exemple : utilisation d'un brassard trop 
petit). Une fois ces causes eliminees et la realite de l'HTA 
confirmee par automesure ou MAPA, l'adaptation therapeutique 
se fait par un renforcement, aussi bien des mesures hygienodie- 
tetiques que du traitement pharmacologique, et en particulier, 
une augmentation de la posologie des diuretiques. Une prise en 
charge des autres facteurs de risque cardiovasculaire est ici 
particulierement importante. 

HTA maligne 

L'HTA maligne est definie par une pression arterielle tres 
elevee (la PAD habituellement > 130 mmHg) accompagnee 
d'une alteration de l'etat general, d'un amaigrissement, d'une 
pollakiurie, d'une deshydratation, d'une retinopathie hyperten- 
sive stade III ou IV, d'une insuffisance renale aigue par neph- 
roangiosclerose maligne pouvant entrainer une micro- 
angiopathic thrombotique, d'une insuffisance cardiaque, d'une 
encephalopathie (cephalees intenses, syndrome confusionnel, 
vomissements), d'une dissection aortique ou encore d'un 
accident vasculaire cerebral l 47 \ Ce tableau clinique necessite un 
traitement d'urgence, a la difference d'une poussee hypertensive 
asymptomatique ou associee a des signes mineurs comme : 
vertiges, epistaxis, acouphenes, cephalees banales, dont la prise 
en charge reste tout a fait classique. Le traitement d'une HTA 
maligne associe le traitement de la (des) complication(s) 
viscerale(s) en plus de la mise en route en urgence d'un 
traitement antihypertenseur par voie parenterale, par exemple 
des antagonistes calciques par voie intraveineuse (nicardipine a 
la posologie initiale de 2 mg/h a adapter en fonction du 
contexte clinique) puis un relais per os a envisager des que la 
poussee tensionnelle est controlee. Un alphabloquant, l'urapidil 
peut etre une alternative aux inhibiteurs calciques, a la dose de 
25 a 50 mg en bolus suivi d'une perfusion de 10 a 30 mg/h. Les 
diuretiques de l'anse par voie intraveineuse sont indiques s'il 
existe des signes d'insuffisance cardiaque, en particulier un 
cedeme pulmonaire. En revanche, en cas d'hypovolemie par 
deshydratation (entretenant l'hyperaldosteronisme secondaire), 
une rehydratation parenterale peut etre necessaire. 

Cas particulier : une poussee hypertensive au decours imme- 
diat d'un accident vasculaire cerebral ischemique (tres fre- 
quente) doit etre toleree si la PA est < 220/120 mmHg et en 
l'absence de retentissement visceral l 48 \ Si le niveau tensionnel 
plus eleve persiste et/ou en cas de retentissement visceral de 
l'HTA, une reduction tensionnelle progressive est indiquee, sous 
la surveillance de l'etat neurologique (risque d'aggravation du 
deficit neurologique). Devant un accident hemorragique ou si 
un traitement fibrinolytique est envisage, l'objectif tensionnel 
recommande est < 185/110 mmHg, et une perfusion intravei- 
neuse de nicardipine ou d'urapidil (sans dose de charge) est 
indiquee. En cas d'un traitement antihypertenseur anterieur a 
l'AVC, celui-la devrait etre poursuivi. 

■ Prise en charge therapeutique 
de l'HTA secondaire 

Le traitement de la cause d'une HTA secondaire donne 
l'espoir de pouvoir guerir l'HTA (rarement) ou de franchement 
l'ameliorer (plus souvent). 



Stenose de l'artere renale 

En cas d'une stenose atheromateuse de l'artere renale, qu'une 
revascularisation soit realisee ou non, un traitement associant 
antihypertenseurs, statine et antiagregant plaquettaire est 
necessaire. La decision de revascularisation repose sur les 
variables suivantes : niveau et controle de pression arterielle, 
fonction renale, morphologie renale, degre de nephroangioscle- 
rose ainsi que age et diffusion de l'atherosclerose [49J . Chez les 
sujets ages et polyvasculaires, la probability de guerison sur le 
plan tensionnel est tres reduite, et une angioplastie de la 
stenose de l'artere renale est envisageable seulement en cas 
d'alteration progressive et franche de la fonction renale, d'HTA 
severe non controlee ou de poussees d'insuffisance cardiaque. 
Une nephroangiosclerose avancee avec index de resistance 
parenchymateux superieur a 0,80 ou un trop petit rein (< 8 cm 
de diametre bipolaire) homolateral rendent egalement la 
revascularisation souvent sans grand effet. Compte tenu du fait 
que l'on ne dispose pas de criteres bien definis du choix 
therapeutique et que l'attitude interventionniste n'apporte 
qu'un benefice tensionnel modeste (dans environ la moitie des 
cas un meilleur controle de la PA mais rarement une guerison), 
la decision de l'angioplastie doit etre discutee au cas par cas, 
tant dans le but du meilleur controle tensionnel que de la 
preservation de la fonction renale. En cas d'attitude therapeuti- 
que « conservatrice », une surveillance de la PA et de la creati- 
ninemie tous les 3 mois, ainsi que de l'echodoppler renal tous 
les 6 mois est necessaire. 

En ce qui concerne la stenose de l'artere renale par fibrodys- 
plasie (sujet jeune, HTA recente), la revascularisation est le 
traitement de choix, et le taux de guerison est eleve (jusqu'a 
85 % selon les etudes) l 50 \ 

Hyperaldosteronisme primaire 

L'attitude therapeutique depend du type d'hyperaldostero- 
nisme : pour l'adenome de Conn, le traitement peut etre 
chirurgical (adenomectomie ou surrenalectomie), permettant 
dans la majorite des cas une franche amelioration, voire la 
guerison de l'HTA ; et en cas d'hyperplasie bilaterale des 
surrenales, le traitement est medical a base de spironolactone ou 
d'amiloride le plus souvent associe a d'autres antihypertenseurs 
afin d'obtenir un controle tensionnel satisfaisant t 51 !. A noter 
qu'apres la chirurgie de l'adenome de Conn, l'HTA persiste chez 
environ 15 % des patients (lesions de nephro-angio-sclerose 
constitutes, HTA essentielle preexistante) et done le traitement 
medical reste necessaire. 

Pheochromocytome 

Le traitement du pheochromocytome consiste en une exerese 
chirurgicale precedee d'un traitement par un alpha- et un 
betabloquant afin de prevenir les complications induites par la 
secretion des catecholamines, et pouvant survenir en pre-, per- 
ou postoperatoire : crise hypertensive, arythmie cardiaque grave, 
cedeme du poumon, ischemie myocardique... Le traitement 
preoperatoire est debute au moins 10 jours avant la chirurgie 
par des doses croissantes d'un alphabloquant (prazosine, 
urapidil), puis apres quelques jours, un betabloquant est associe 
(propranolol, atenolol) pour prevenir, en particulier, les tachya- 
rythmies L 52 J. Les criteres d'une preparation preoperatoire 
adequate sont : absence de deshydratation, PA < 160/90 mmHg 
au moins depuis 24 heures sans hypotension orthostatique 
excessive (la PA debout > 80/45 mmHg), extrasystoles ventricu- 
laires rares (< 1 toutes les 5 minutes), absence de modification 
du segment ST ni negativation de l'onde T depuis 
1 semaine l 52 \ L'hypotension orthostatique excessive peut etre 
prevenue par un apport hydrosode. Apres l'exerese, une sur- 
veillance annuelle pendant au moins 10 ans (PA, dosage de 
metanephrines, voire scintigraphic a la MIBG) est necessaire [24] . 
Les patients avec un pheochromocytome extrasurrenalien ou 
familial doivent etre suivis indefiniment (risque de recidive 
important). En ce qui concerne le pheochromocytome malin 
(presence de metastases : os, poumons, foie, ganglions lympha- 
tiques), on ne dispose pas de traitement efficace. Le traitement 
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chirurgical et/ou l'embolisation des tissus tumoraux, associes a 
la radiotherapie metabolique a la 131 I-MIBG et au traitement 
symptomatique par des alphabloquants et betabloquants, 
apporte une amelioration des symptomes et pourrait egalement 
ameliorer la survie de ces patients t 53 J. De nouveaux modes de 
chimiotherapie sont actuellement a l'etude. 



■ Suivi du patient hypertendu 

Si la PA est controlee, les visites de suivi peuvent etre espacees 
de 6 mois en cas de risque cardiovasculaire faible. Si la PA n'est 
pas controlee ou en cas d'antecedents cardio- ou cerebrovascu- 
laire, de diabete, d'insuffisance renale, la frequence doit etre de 
1 a 3 mois. D'une maniere generate, le suivi doit etre d'autant 
plus rigoureux et repete que le risque cardiovasculaire est eleve. 
Le controle de la kaliemie, de la creatininemie et de la protei- 
nuric (bandelette urinaire) doit etre realise une fois par an (et 
plus souvent en cas d'insuffisance renale). La surveillance de la 
glycemie, du bilan lipidique et de l'ECG est recommandee tous 
les 3 ans [2] . 



■ Conclusion 

L'HTA est un facteur de risque cardiovasculaire independant, 
quantitatif et reversible. Meme si de nombreux essais therapeu- 
tiques ont prouve que la prise en charge therapeutique de l'HTA 
s'accompagnait d'un indiscutable benefice cardiovasculaire en 
termes de reduction des evenements morbides et mortels, les 
traitements antihypertenseurs sont a l'evidence perfectibles. De 
nouveaux medicaments, actuellement en cours de developpe- 
ment, seront probablement plus efficaces et/ou mieux suppor- 
ted. Les therapeutiques seront probablement mieux indivi- 
dualists assez rapidement. Une reflexion collective sera menee 
a terme sur les places respectives des mesures sanitaires indivi- 
duelles et collectives dans le traitement mais aussi dans la 
prevention de l'HTA. Enfin, les decisions de sante individuelle 
et publique a venir devront tenir compte des difficiles proble- 
mes de l'observance et de la necessaire implication du patient 
dans les choix therapeutiques et dans la prise en charge. De 
plus, l'avancee du concept de prise en charge globale modifiera 
de facon radicate nos comportements en nous enseignant que 
l'hypertendu est avant tout un patient a risque cardiovasculaire 
eleve, et que les therapeutiques a considerer ne sont pas toutes 
a visee antihypertensives ; la reduction du risque coronaire de 
l'hypertendu sera, par exemple, plus fortement attribuable a 
l'aspirine ou a la statine, ou encore a l'arret du tabac qu'a la 
mise en place d'un traitement antihypertenseur meme efficace. 
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